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Coexistence of chronic obstructive pulmonary disease — retrospective analysis
Abstract
Introduction: The incidence of chronic obstructive pulmonary disease and type 2 diabetes mellitus tends to rise in old
populations. The coincidence of these two diseases seems to be quite frequent.
The aim of the study was the retrospective analysis of all patients hospitalized in the Department and Clinic of Internal
Diseases, Allergology and Clinical Immunology, Medical University of Silesia in 2000–2004 due to the diagnosis of COPD and
the assessment of the coincidence of that chronic disease with glucose metabolic disturbances.
Material and methods: In 213 (135 men and 78 women, mean age 66.3) hospitalized patients due to the COPD the glucose
tolerance was assessed. Diabetes mellitus was diagnosed according to WHO criteria of 1985 and COPD was diagnosed with
the use of GOLD 2005 criteria.
Results: The coexistence of COPD and glucose metabolic disturbances (diabetes mellitus, impaired glucose tolerance test,
impaired fasting glucose) were diagnosed in 74 patients (34.7% of all COPD group). In 22 (29.7%) patients the symptoms of
COPD preceded the diagnosis of diabetes mellitus by 5.4 years (1 month–15 years). In 18 (8.4%) the diagnosis of diabetes was
established during hospitalization. 16 (7.5%) had impaired fasting glucose level, 18 (8.4%) revealed impaired glucose tolerance
test. All the cases were heterogenous in terms of the duration of both diseases, clinical features and therapeutical approaches.
Conclusions: The coexistence of both diseases were independent of the corticosteroids use. The exact analysis of the
processes involved in etiopathogenesis of both diseases offers a promise of newer treatment approaches.
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Streszczenie
Wstęp: Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) i cukrzyca typu 2 to częste choroby wieku podeszłego, a ich występo-
wanie w starzejących się populacjach wciąż szybko wzrasta. Współwystępowanie obu chorób jest stosunkowo częstym
zjawiskiem, w przeciwieństwie do współistnienia astmy oskrzelowej z cukrzycą typu 2.
Celem pracy była analiza retrospektywna chorych na POChP i ocena współistniejących u tych chorych zaburzeń metaboliz-
mu glukozy.
Materiał i metody: Analizą objęto 213 chorych (135 mężczyzn i 78 kobiet; średnia wieku 66,3 roku) z rozpoznaną POChP,
hospitalizowanych w Klinice Chorób Wewnętrznych, Alergologii i Immunologii Klinicznej w Zabrzu w latach 2000–2004.
Cukrzycę rozpoznawano według kryteriów WHO z 1985 roku, a POChP — według wytycznych GOLD 2005.
Wyniki: Współistnienie POChP i zaburzeń metabolizmu glukozy pod postacią cukrzycy, nieprawidłowej krzywej doustnego
obciążenia glukozą lub nieprawidłowej glikemii na czczo stwierdzono u 74 osób (34,7%). U 22 (29,7%) objawy POChP
poprzedzały rozpoznanie cukrzycy o średnio 5,4 roku (1 miesiąć–15 lat). U 18 chorych (8,4%) cukrzycę rozpoznano w trakcie
hospitalizacji. U 16 pacjentów (7,5%) stwierdzono nieprawidłową glikemię na czczo, a u 18 (8,4%) wynik doustnego testu
tolerancji glukozy był nieprawidłowy. Chorzy stanowili grupę zróżnicowaną pod względem czasu trwania obu chorób, obrazu
klinicznego, a także sposobu leczenia.
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Wstęp
Wyniki badań ostatnich lat w znacznym stop-
niu zmieniły dotychczasowy sposób rozumienia
mechanizmów patogenetycznych i molekular-
nych leżących u podłoża rozwoju przewlekłej ob-
turacyjnej choroby płuc (POChP). Pozwoliło to nie
tylko na modyfikację nomenklatury i definicji
POChP, ale również na wyodrębnienie grup ryzy-
ka oraz wskazanie możliwości wczesnej interwen-
cji mającej na celu zmniejszenie narastającej
śmiertelności spowodowanej POChP i jej powikła-
niami.
Zgodnie w wynikami badań epidemiologicz-
nych, dotyczących najczęstszych przyczyn zgonów
w Stanach Zjednoczonych, POChP jest na 4. miej-
scu, co zwraca uwagę na tę jednostkę chorobową.
Analiza przyczyn zgonów przeprowadzona w la-
tach 1970–2002 w Stanach Zjednoczonych udo-
wodniła wzrost śmiertelności z powodu POChP
o blisko 103%, wskazując jednoznacznie na tę jed-
nostkę chorobową jako, jak wspomniano, 4. w ko-
lejności przyczynę zgonów — po chorobach ukła-
du krążenia, nowotworach i wypadkach komuni-
kacyjnych [1]. Od 1990 roku obserwuje się stały
wzrost częstości POChP i hospitalizacji spowodo-
wanej zaostrzeniami tej choroby. Wzrost ten jest
największy w grupie chorych powyżej 65. roku
życia, co pozostaje w pewnym związku z wydłu-
żeniem średniej życia i starzeniem się społe-
czeństw [2–4]. Alarmujących danych dostarczyły
wyniki badań epidemiologicznych przeprowadzo-
nych w Stanach Zjednoczonych, na podstawie któ-
rych oszacowano, że w latach 1980–2000 nastąpił
blisko 3-krotny wzrost śmiertelności z powodu
POChP wśród kobiet rasy białej (20,1/100 000
mieszkańców w 1980 r.; 56,7/100 000 mieszkań-
ców w 2000 r.). W 2000 roku odnotowano wręcz
większą częstość zgonów z powodu POChP wśród
kobiet niż wśród mężczyzn [3]. Przyczyny takiego
zjawiska nie są jednoznaczne, ale pod uwagę bie-
rze się zwiększenie liczby osób uzależnionych od
nałogu palenia tytoniu. Nie bez znaczenia jest rów-
nież to, że u kobiet odnotowuje się większą czę-
stość nieprawidłowej funkcji aktywności deacety-
lazy histonowej (HDAC, histone deacetylase) oraz
acetylotransferazy histonowej — enzymów jądro-
wych modyfikujących ekspresję genów zaangażo-
wanych w procesy transkrypcji białek prozapal-
nych [1, 5, 6]. Procesy te ulegają nasilaniu poprzez
ekspozycję na czynniki drażniące.
Jednym z istotnych elementów opóźniających
właściwe rozpoznanie i wdrożenie leczenia, a tym
samym pogarszających rokowanie, jest stosunkowo
późne poczucie dyskomfortu zdrowotnego u cho-
rych — często dopiero wtedy, gdy funkcja układu
oddechowego jest już istotnie upośledzona [3, 7].
Dokonana w 2004 roku modyfikacja definicji POChP
zwraca uwagę nie tylko na znaczenie miejscowe-
go odczynu zapalnego w drzewie oskrzelowym [3],
ale również na ogólnoustrojowe konsekwencje
tego schorzenia, które obejmują dysfunkcję mięśni
szkieletowych, utratę masy ciała, demencję, depre-
sję i predyspozycję do rozwoju nowotworów i cho-
roby układu sercowo-naczyniowego [8–10]. Jest to
związane z toczącym się stanem zapalnym (stres
oksydacyjny, mediatory stanu zapalnego) zainicjo-
wanym w układzie oddechowym, ale obejmującym
swoim zasięgiem inne narządy. Takie ujęcie pro-
blemu stwarza konieczność całościowego rozpatry-
wania często kilku jednostek chorobowych, które
współistnieją z POChP, oddziałują na siebie wza-
jemnie i — zmieniając istotnie sposób leczenia —
wywołują wszystkie możliwe skutki polipragmazji,
wpływając na częstość hospitalizacji i rokowanie.
Przewlekła obturacyjna choroba płuc i cukrzy-
ca typu 2 są powszechnie występującymi choro-
bami przewlekłymi dorosłej populacji. Obie jed-
nostki chorobowe stanowią częstą przyczynę ho-
spitalizacji spowodowaną destabilizacją przebie-
gu choroby. Obserwacje kliniczne wskazują, że
chorzy na POChP nierzadko cierpią równocześnie
na nadciśnienie tętnicze, chorobę niedokrwienną
serca oraz cukrzycę. W tej grupie chorych zaobser-
wowano również podwyższone stężenia kwasu
moczowego [11]. Współistnienie wymienionych
chorób utrudnia leczenie i pogarsza rokowanie.
Spośród tych chorób zarówno POChP, jak i cukrzy-
ca typu 2 wykazują tendencję wzrostową (odpo-
wiednio +102,8% i +3,2%). Analiza przyczyn zgo-
nów w Stanach Zjednoczonych w latach 1970–
–2002 wykazała, że pozostałe jednostki chorobo-
we: choroba niedokrwienna serca (–52%), nowo-
twory (–2,7%), udary mózgu (–63,1%), wypadki
i urazy (–41%) coraz rzadziej stanowią bezpośred-
nią przyczynę zgonów [2].
Wnioski: Występowanie cukrzycy u chorych na POChP pozostawało bez związku ze stosowaniem glikokortykosteroidów.
Współistnienie obu chorób może stanowić przedmiot dalszych badań klinicznych w celu wyjaśnienia złożonej etiopatogenezy
tych schorzeń.
Słowa kluczowe: przewlekła obturacyjna choroba płuc, cukrzyca typu 2, współwystępowanie
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Problem współistnienia przewlekłych jedno-
stek chorobowych w określonych konstelacjach
i rzadszego współwystępowania lub wręcz wzajem-
nego wykluczania się innych jest aktualnym przed-
miotem badań, istotnym zarówno z punktu widze-
nia codziennej praktyki klinicznej, jak i zdrowia
publicznego w szerokim ujęciu [12–15].
Spostrzeżenie to uzasadnia celowość podjęcia
badania retrospektywnego, którego celem jest okreś-
lenie częstości współwystępowania POChP i cukrzy-
cy typu 2 w populacji chorych hospitalizowanych.
Materiał i metody
Analizą retrospektywną objęto wszystkich
chorych na POChP hospitalizowanych w latach
2000–2004 w Klinice Chorób Wewnętrznych, Aler-
gologii i Immunologii Klinicznej Śląskiej Akade-
mii Medycznej z powodu przewlekłej obturacyjnej
choroby płuc, a także z innych przyczyn ze współ-
istnieniem POChP (n = 213).
Cukrzycę typu 2 (insulinoniezależną; NIDDM,
non-insulin dependent diabetes mellitus) rozpozna-
wano na podstawie aktualnie obowiązujących kry-
teriów Światowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) [16]. Do grupy tej zo-
stali również włączeni chorzy, u których stwier-
dzono upośledzoną tolerancję glukozy (IGT, impa-
ired glucose tolerance) na podstawie testu doust-
nego obciążenia 75 g glukozy (IGTT, insulin glu-
cose tolerance test) lub nieprawidłową glikemię na
czczo (IFG, impaired fasting glucose). Rozpoznanie
POChP oparto na kryteriach Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) z 2005
roku [17]. Analizowane grupy zostały scharakte-
ryzowane pod względem wieku, płci oraz czasu
trwania obu jednostek chorobowych. Z grup wy-
odrębniono podgrupę chorych, u których zaobser-
wowano współistnienie obu chorób, a następnie
dokonano próby określenia cech charakteryzują-
cych tych chorych. Przeanalizowano czas trwania
zaburzeń metabolizmu glukozy, sposób leczenia
POChP oraz cukrzycy, a także współwystępowa-
nie innych chorób towarzyszących.
Dokładna charakterystyka badanych grup zo-
stała przedstawiona w tabeli 1.
Wyniki
Badaniem objęto 213 chorych POChP, hospita-
lizowanych w latach 2000–2004 w Klinice Chorób
Wewnętrznych, Alergologii i Immunologii Klinicz-
nej Śląskiej Akademii Medycznej, wyodrębniając
podgrupę chorych, u których z objawami POChP
współistniały zaburzenia metabolizmu glukozy (cu-
krzyca typu 2, IGT lub IFG). Współistnienie NIDDM
z objawami POChP zaobserwowano u 74 chorych
(34,7%).  U 164 (76,9%) osób przyczyną hospitali-
zacji było zaostrzenie objawów POChP, a u 2 (0,9%)
— dekompensacja cukrzycy. U pozostałych cho-
rych przyczyną hospitalizacji była niewydolność
krążenia (n = 47, 22,1%). Średnia wieku badanych
osób wynosiła 66 ± 7 lat (w tym: średnia wieku
kobiet 67,2 ± 9 lat, średnia wieku mężczyzn — 62,7 ±
Tabela 1. Struktura badanych grup pod względem liczebności, wieku, płci, oraz współistnienia przewlekłej obturacyjnej
choroby płuc (POChP) z zaburzeniami metabolizmu glukozy (NIDDM/IGT/IFG)
Table 1. Epidemiological characteristics of investigated group (number, age, sex, coexistence of a chronic obstructive
pulmonary disease [COPD] with glucose metabolic disturbances [NIDDM/IGT/IFG])
Rok POChP POChP + NIDDM/IGT/IFG
Year COPD COPD + NIDDM/IGT/IFG
n (%) M K Średni wiek n (%)* M K Średni wiek
M W Mean age M W Mean age
2000 40 (18,8%) 26 14 68,1 roku 13 (32,5%) 9 4 63,2 roku
2001 46 (21,6%) 30 16 65,6 roku 15 (32,6%) 10 5 66,1 roku
2002 53 (24,9%) 33 20 66,0 lat 21 (39,6%) 15 6 64,2 roku
2003 35 (16,4%) 20 15 67,3 roku 16 (45,7%) 10 6 68,1 roku
2004 39 (18,3%) 26 13 64,6 roku 9  (23,1%) 5 4 61,5 roku
Razem 213 (100%) 135 78 66 ± 7 lat 74 (34,7%) 49 25 65 ± 5 lat
Total
*Wartości procentowe odnoszą się do całkowitej liczby chorych z rozpoznaną przewlekłą obturacyjną chorobą płuc w danym roku; NIDDM — cukrzyca typu 2; IGT —
nieprawidłowa tolerancja glukozy; IFG — nieprawidłowa glikemia na czczo; M — mężczyźni; K — kobiety
*The percentage value regards to the total number of patient with the diagnosis of COPD in a given year; NIDDM — non-insulin dependent diabetes mellitus; IGT — impaired
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11 lat). Stopień POChP oceniano według klasyfi-
kacji GOLD [17]. Łagodną postać POChP (FEV1 [na-
tężona objętość wydechowa pierwszosekundowa
— forced expiratory volume in one second]
> 80%) rozpoznano u 36 (16,9%) chorych, umiarko-
waną postać choroby (FEV1 50–80%) — u 64 (30%),
ciężką POChP (FEV1 30–50%) miało 67 osób
(31,5%), a bardzo ciężką obturację oskrzeli (FEV1
< 30%) stwierdzono u 46 (21,6%) chorych. U 82 (38%)
osób zaobserwowano cechy całkowitej niewydol-
ności oddechowej.
W 22 przypadkach (10,3%) rozpoznanie
współistniejącej cukrzycy poprzedzało hospitaliza-
cję w Klinice średnio o 5,4 roku (1 miesiąc–15 lat),
lecz jedynie u 6 osób (2,8%) objawy cukrzycy po-
przedziły wystąpienie POChP. U 18 osób (8,4%)
cukrzycę rozpoznano w trakcie hospitalizacji. W te-
ście doustnego obciążenia glukozą u 16 (7,5%) osób
stwierdzono upośledzoną glikemię na czczo (IFG),
a u 18 (8,4%) nieprawidłowy wynik IGTT. Zabu-
rzenia tolerancji glukozy dotyczyły w 66,2%
(n = 49) mężczyzn i w 33,8% (n = 25) kobiet.
Niektórzy chorzy byli hospitalizowani w cią-
gu 5 lat kilkakrotnie, dlatego uwzględniano ich
w analizie tylko jeden raz — podczas pierwszej ho-
spitalizacji. Trzynaścioro (6,1%) chorych, u któ-
rych rozpoznano nietolerancję glukozy, podawało
w wywiadach jej występowanie również u członków
najbliższej rodziny (rodzice, rodzeństwo, dziadko-
wie). Stu trzydziestu czterech (62,9%) pacjentów
było leczonych stale glikokortykosteroidami
wziewnymi (propionian flutikazonu, budezonid),
a 32 (15%) przynajmniej raz w ciągu ostatnich
6 miesięcy przyjmowało glikokortykosteroidy syste-
mowe (prednizon, metyloprednizolon, triamcynolon
— w średniej dawce dobowej odpowiadającej 15 mg
Encortonu). Farmakoterapia chorych na POChP obej-
mowała ponadto b2-mimetyki i parasympatykolityki
wziewne, metyloksantyny i ich pochodne oraz mu-
kolityki. Czterdzieścioro chorych z rozpoznaną nie-
tolerancją glukozy (NIDDM, IFG, IGT) było leczonych
jedynie dietą, 22 — doustnymi lekami hipoglikemi-
zującymi, a 12 chorych wymagało insulinoterapii.
Retrospektywna analiza historii chorób nie wykaza-
ła, aby którykolwiek z chorych mógł chorować na
cukrzycę typu 1 (insulinozależną; IDDM, insulin-
-dependent diabetes mellitus).
U chorych na POChP zaobserwowano również
współistnienie innych schorzeń przewlekłych:
nadciśnienie tętnicze — u 144 osób, chorobę
wieńcową — u 44 osób, niewydolność krążenia
— u 78 pacjentów, kamicę pęcherzyka żółciowe-
go — u 6 osób, przerost prostaty — u 30 osób, prze-
wlekłe zapalenie zatok obocznych nosa — u 6 pa-
cjentów, niedoczynność tarczycy — u 4 osób, prze-
wlekłe zapalenie trzustki — u 2 chorych, choroby
nowotworowe — u 6 osób, a 4 osoby przebyły udar
niedokrwienny mózgu.
Badani chorzy stanowili grupę heterogenną,
obarczoną licznymi schorzeniami współistniejący-
mi, wpływającymi w znacznym stopniu zarówno
na przebieg POChP, sposób leczenia, jak i na ro-
kowanie.
Omówienie
Stosunkowo częste współistnienie zaburzeń
tolerancji glukozy, w postaci cukrzycy typu 2, nie-
prawidłowej glikemii na czczo lub nieprawidłowe-
go przebiegu krzywej doustnego obciążenia glu-
kozą z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc, prze-
ciwnie niż zaobserwowano to w przypadku astmy
oskrzelowej [14, 18], jest ciekawą obserwacją kli-
niczną, która stanowi poparcie dla tezy o odmiennej
patofizjologii astmy oskrzelowej oraz POChP. Cho-
roby te, choć mają bardzo podobną charakterysty-
kę kliniczną, dotyczą zwykle grup pacjentów o od-
miennej strukturze wieku, płci, schorzeń współist-
niejących oraz sposobu leczenia.
Pozornie POChP i cukrzyca typu 2 mogą się
wydawać zupełnie odrębnymi, niepowiązanymi ze
sobą jednostkami chorobowymi, jednakże trudno
nie docenić kluczowej roli ogniwa łączącego oba
te schorzenia — toczącego się procesu zapalnego.
Cechą charakterystyczną nacieku zapalnego rozwi-
jającego się w błonie śluzowej w przebiegu POChP
jest dominacja neutrofilów i makrofagów [19–21].
Odzwierciedleniem toczącego się stanu zapalnego
jest wzrost stężenia białka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein) w surowicy. W ostatnim czasie
pojawiły się doniesienia o związku pomiędzy pod-
wyższonym stężeniem CRP a insulinoopornością
leżącą u podłoża cukrzycy typu 2 [22]. Być może
białko CRP jest jednym z ogniw łączących obie jed-
nostki chorobowe, akcentującym nie tylko kluczową
rolę stanu zapalnego w etiopatogenezie obu chorób,
ale również tłumaczącym stosunkowo częste współ-
istnienie POChP z cukrzycą typu 2. Obie choroby
dotyczą głównie osób w starszym wieku, a częstość
występowania tych schorzeń wciąż wykazuje ten-
dencję wzrostową. W Stanach Zjednoczonych zapa-
dalność na cukrzycę wzrosła 3-krotnie w okresie
ostatnich 50 lat [9]. Przewiduje się, że w 2015 roku
na chorobę tę będzie cierpieć 300 mln osób na ca-
łym świecie [4]. Podobną tendencję obserwuje się
od wielu lat w odniesieniu do POChP [2].
W przeprowadzonej przez autorów analizie re-
trospektywnej nie udało się wykazać takiej zależ-
ności. Może to być związane ze stosunkowo krót-
kim okresem obserwacji (5 lat) oraz stosunkowo
Pneumonologia i Alergologia Polska 2007, tom 75, nr 3, strony 230–235
234 www.pneumonologia.viamedica.pl
małą liczbą badanych (praca nie ma charakteru epi-
demiologicznego).
Z ekonomicznego punktu widzenia obie jed-
nostki chorobowe wymagają stosunkowo dużych
nakładów finansowych ze względu na przewlekły
charakter i konieczność pobierania dużej ilości
leków z różnych grup. Specyfika obu schorzeń
polega na możliwości występowania zaostrzeń
zagrażających życiu (ciężkie zaostrzenia POChP
wikłane niewydolnością oddechową, śpiączka ke-
tonowa, śpiączka mleczanowa, hipoglikemia),
a także powikłań odległych (postępujące pogorsze-
nie się funkcji wentylacyjnej, dysfunkcja mięśni
szkieletowych, pogorszenie funkcji percepcyjnych
i umysłowych związane z zaburzonym metaboliz-
mem glukozy, pogłębiane stałą hipoksemią, a w przy-
padku całkowitej niewydolności oddechowej tak-
że hiperkapnią).
Bardzo skromne dane z piśmiennictwa doty-
czące współistnienia POChP i cukrzycy typu 2 su-
gerują, że ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 jest
znacznie wyższe u chorych na POChP niż w pozo-
stałej populacji. Opublikowane w 2004 roku przez
Ranę i wsp. [18] wyniki prowadzonych przez ba-
dań 8 lat kohortowych przeprowadzonych w Sta-
nach Zjednoczonych, obejmujących 103 614 cho-
rych, wykazały, że POChP stanowi czynnik ryzy-
ka rozwoju cukrzycy typu 2 (wskaźnik ryzyka [RR,
risk ratio] = 1,8, 95-proc. przedział ufności [CI,
confidence interval], 1,1–2,8), w przeciwieństwie
do astmy oskrzelowej (RR 1,0, 95% CI, 0,8–1,2).
Autorzy tłumaczą to podobnym profilem cytokin
wytwarzanych w trakcie reakcji zapalnej w przy-
padku POChP i cukrzycy typu 2. Odmienny profil
cytokin wytwarzanych w przebiegu astmy oskrze-
lowej może stanowić jedno z możliwych uzasadnień
wyższej częstości współistnienia cukrzycy typu 2
z POChP niż cukrzycy z astmą oskrzelową.
Rola czynników genetycznych, stanowiąca
wciąż aktualny temat badawczy w odniesieniu do
POChP, jest związana z enzymopatią w zakresie
deacetylazy histonowej oraz acetylotransferazy
histonowej, których funkcja jest powiązana z eks-
presją genów odpowiedzialnych za inicjację i pod-
trzymywanie reakcji zapalnej poprzez wytwarza-
nie mediatorów oraz ich wzajemne oddziaływania.
W przeprowadzonej przez autorów analizie retro-
spektywnej rodzinne występowanie cukrzycy po-
twierdzono jedynie w 6,1% przypadków. Przyczy-
ny tak niskiego odsetka udowodnionego tła rodzin-
nego można upatrywać w tym, że średnia wieku
pacjentów objętych analizą była stosunkowo wy-
soka (66 ± 7 lat), tym samym możliwości zebrania
rzetelnego wywiadu rodzinnego były ograniczone
(niedokładna diagnostyka w okresie życia rodzi-
ców, nieznane przyczyny zgonu), co może w fał-
szywy sposób zaniżać rzeczywistą częstość rodzin-
nego występowania zaburzeń metabolizmu gluko-
zy. Istotną rolę w zapoczątkowywaniu zmian mor-
fologicznych leżących u podłoża POChP, a także
cukrzycy przypisuje się szeroko rozumianym czyn-
nikom środowiskowym. To również może wpływać
na stosunkowo niską wartość odsetkową udowod-
nionego tła rodzinnego występowania cukrzycy.
Wyniki badań, które przeprowadzili Brandt
i wsp. [12], mających na celu określenie czynni-
ków ryzyka wielokrotnych hospitalizacji u pacjen-
tów z przewlekłymi chorobami, sugerują, że naj-
ważniejszym czynnikiem ryzyka jest współistnie-
nie przewlekłej niewydolności krążenia oraz POChP.
Cukrzyca, wbrew oczekiwaniom, nie wpływała na
konieczność powtórnych hospitalizacji. Do
podobnych wniosków doprowadziły badania, któ-
re  przeprowadzili Cilli i wsp. [13], Koster i wsp. [23]
oraz Antonelli i Incalzi i wsp. [24], w których oce-
niano wpływ schorzeń współistniejących na śmier-
telność w POChP. Schorzeniami najczęściej współ-
istniejącymi z POChP były: nadciśnienie tętnicze,
choroba niedokrwienna serca, cukrzyca, choroby
nowotworowe, niewydolność krążenia oraz choro-
by naczyniowe mózgu. Wyniki te są zbieżne z uzy-
skanymi w badaniach autorów.
Współistnienie chorób przewlekłych stanowi
ważny czynnik skłaniający do polipragmazji.
W badaniu autorów 62,9% (n = 134) chorych sto-
sowało długotrwałe leczenie glikokortykostero-
idami wziewnymi, a 15% (n = 32) stosowało
przynajmniej raz w ciągu poprzedzających 6 mie-
sięcy steroidoterapię systemową z powodu za-
ostrzenia objawów POChP. Bardziej powszech-
ne zastosowanie glikokortykosteroidów w astmie
oskrzelowej, przy jednocześnie znacznie niższej
predyspozycji do ujawnienia się zaburzeń tole-
rancji glukozy, przeczy powszechnie przypisy-
wanej glikokortykosteroidom roli spustowej
w wywoływaniu objawów cukrzycy typu 2. Ste-
roidy wziewne stosowane współcześnie w lecze-
niu chorób obturacyjnych charakteryzują się
małą biodostępnością.
Cukrzyca typu 2 jest czynnikiem obciążającym
rokowanie w grupie chorych na POChP. Dwulet-
nia obserwacja 597 hospitalizowanych z powodu
zaostrzenia POChP prowadzona przez Loukidesa
i wsp. [25] wykazała, że współistnienie NIDDM sta-
nowi czynnik ryzyka dłuższej hospitalizacji,
a także kolonizacji dróg oddechowych bakteriami
Gram-ujemnymi. Do podobnych wniosków dopro-
wadziły wyniki retrospektywnych badań kohorto-
wych obejmujących 3-letni okres obserwacji 1837
chorych populacji amerykańskiej [7].
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Istotnym elementem wpływającym na odległy
efekt leczenia jest sposób prowadzenia terapii oraz
kontroli (również samokontroli) obu jednostek cho-
robowych. Optymalne leczenie uzależnione nie
tylko od zaleceń lekarza, ale również od ich prze-
strzegania przez pacjenta jest szczególnie ważne
w terapii wszystkich chorób przewlekłych. Ma to
szczególne odniesienie do współistnienia POChP
i cukrzycy typu 2 [26].
Na konieczność stałej opieki medycznej w tej
grupie chorych zwrócili uwagę Vrijhoef i wsp. [27],
których praca stanowi zbiór bardzo trafnych zasad
postępowania dla lekarzy i pielęgniarek opieki
ambulatoryjnej, zmierzających do poprawy jakoś-
ci życia chorych, redukcji odległych skutków cho-
roby i jej leczenia, zmniejszenia ryzyka powikłań,
a tym samym częstości hospitalizacji.
Współwystępowanie 2 przewlekle postępują-
cych, nieuleczalnych chorób, obarczonych ryzy-
kiem rozwoju licznych powikłań ze strony różnych
narządów, stanowi nie tylko realny problem ludzi
chorych, ale jest również ciągle aktualnym wyzwa-
niem dla klinicystów, epidemiologów i specjali-
stów w zakresie zdrowia publicznego.
Wnioski
1. Współistnienie przewlekłej obturacyjnej cho-
roby płuc i zaburzeń metabolizmu glukozy
(cukrzyca typu 2, nieprawidłowa glikemia na
czczo, nieprawidłowa krzywa doustnego ob-
ciążenia glukozą) w badanej grupie dotyczy
34,7% chorych.
2. U znacznej większości chorych objawy prze-
wlekłej obturacyjnej choroby płuc poprzedzają
wystąpienie zaburzeń metabolizmu glukozy.
3. Występowanie zaburzeń metabolizmu gluko-
zy pozostaje bez związku ze stosowaniem gli-
kokortykosteroidoterapii.
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